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1. Periodontitis Crónica 
Las enfermedades periodontales son infecciones causadas por microorganismos 
específicos que afectan a los tejidos de soporte que rodean a los dientes, desencadenándose una 
respuesta inflamatoria e inmunitaria que conduce a la destrucción del tejido conectivo y 
reabsorción del hueso alveolar (Page y cols., 1997). 
La periodontitis crónica es por tanto una enfermedad inflamatoria que cursa con 
destrucción progresiva del ligamento periodontal y hueso alveolar con la consiguiente 
formación de bolsas, recesiones o ambas (Armitage, 1999). 
La etiología de la periodontitis es multifactorial, pero las bacterias son consideradas 
agentes etiológicos primarios cuyo papel en el inicio de la enfermedad y posterior desarrollo es 
fundamental. Estos microorganismos son capaces de adherirse a la superficie de los dientes y 
organizarse en comunidades bacterianas, formando una compleja estructura denomina biofilm 
(Marsh y cols., 2005). Dicho biofilm ha sido definido como: “comunidad bacteriana inmersa en 
un medio líquido, caracterizada por bacterias que se hallan unidas a un substrato o unas a otras, 
que se encuentran embebidas en una matriz extracelular producida por ellas mismas, y que 
muestran un fenotipo alterado en cuanto al grado de multiplicación celular o la expresión de sus 
genes” (Costerton y cols., 1987, 2002). 
Como resultado de la maduración del biofilm, las especies patógenas liberan en el surco 
gingival diversos factores de virulencia (antígenos) y algunos son capaces de evadir los 
mecanismos de defensa del huésped y causar daño en los tejidos periodontales. Debido a la 
presencia de antígenos bacterianos, a nivel local se produce una reacción inflamatoria durante 
la cual una gran cantidad de leucocitos polimorfonucleares (PMN) son atraídos a la zona de 
interacción entre las bacterias y la superficie tisular. 
 Los PMN son células fagocíticas predominantes en el tejido conectivo subepitelial, las 
cuales migran a través del epitelio hacia el fluido crevicular gingival (FCG), gracias a los 
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fenómenos de adhesión y quimiotaxis. Durante esta migración, provocan la ruptura de 
hemidesmosomas epiteliales de los tejidos blandos del periodonto. Esta  ruptura es inducida por 
las especies reactivas del oxígeno (ERO): O2-, H2O2, HOCl y el radical .OH, generados por los 
PMN activados (Waterman y cols., 1995). 
También se incrementa la expresión de la óxido nítrico sintetasa inducible (iNOS) 
(Batista y cols., 2002) en respuesta a un estímulo inflamatorio, incrementando así la 
concentración de óxido nítrico, el cual produce efectos negativos sobre los tejidos 
periodontales. La participación del estrés oxidativo en esta enfermedad es un hecho. La 
liberación de ERO que provienen de PMN y otras células inmunológicas, conduce a daños 
oxidativos en biomoléculas que desencadenan cambios morfofuncionales en los endotelios de 
los vasos y por tanto en los tejidos periodontales que nutren (Chapple y cols., 1997). 
Una vez en el surco gingival, los PMN activados y gracias a una serie de receptores de 
superficie específicos, llevan a cabo los procesos de opsonización, fagocitosis y lisis celular con 
el objetivo de eliminar todos los patógenos periodontales y sus antígenos (Abbas y cols., 1999). 
El paso de gingivitis a periodontitis conlleva la progresión del “frente inflamatorio” a 
zonas más profundas del tejido conectivo. Sin embargo, la razón por la que esto sucede no ha 
sido bien establecida. Uno de los mecanismos podría ser que las bacterias adquieren la 
habilidad de penetrar en el tejido conectivo o bien las defensas del huésped son perturbadas, 
permitiendo dicha invasión. De cualquiera de las dos maneras, las bacterias o mejor dicho sus 
productos, como los Lipopolisacáridos (LPS) pueden inducir la expresión de interleucina-1 (IL-
1) y factor de necrosis tumoral (FNT), los cuales juegan un papel muy importante en la 
regulación de la respuesta inflamatoria. Además, el inicio del proceso inflamatorio a través de 
la inducción de dichas citocinas (IL-1, FNT), estimula la producción de mediadores 
secundarios, los cuales a su vez amplifican el grado de inflamación (Offenbacher, 1996; Jiang 
y cols., 1999). Simultáneamente, las citocinas reducen la capacidad de reparar el tejido dañado 
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a través de la apoptosis de células como los fibroblastos (Graves y cols., 2001). Finalmente, la 
inducción de la cascada inflamatoria estimula la osteoclastogénesis, lo que supondrá una 
destrucción del hueso alveolar (Rodan y cols., 2000). 
La producción de citocinas juega un papel central en la progresiva migración del frente 
inflamatorio hacia el hueso. Según lo expuesto en una reciente revisión, para que se produzca 
destrucción ósea, dos factores son críticos: 1) el grado de inflamación debe ser suficiente para 
producir un incremento de la actividad enzimática proteolítica y formación de osteoclastos; 2) 
los mediadores inflamatorios deben progresar penetrando en el tejido conectivo para llegar a 
una posición suficientemente cerca del hueso alveolar (Cochran, 2008). En este sentido cabe 
destacar que la citocina proinflamatoria FNT-α tiene un papel clave para alcanzar dicha 
concentración de mediadores inflamatorios que en última estancia conlleva a la pérdida de 
hueso alveolar.  
La evidencia que soporta la hipótesis del frente inflamatorio fue corroborada en un 
estudio realizado en primates. La periodontitis experimental fue estimulada mediante la 
colocación de suturas de seda alrededor de los dientes posteriores. Los animales del grupo 
experimental, que recibieron una inyección local de bloqueadores de IL -1 y TNF, mostraron 
una disminución en la progresión del frente inflamatorio hacia el hueso alveolar (Graves y 
cols., 1998).  
Otros dos estudios, investigaron también el papel de la IL-1 y del TNF en la destrucción 
ósea causada por periodontitis experimental mediante el uso de bloqueadores de dichas 
citoquinas. La inhibición de la actividad de IL-1 y TNF se tradujo en una reducción del 67% 
del número de osteoclastos formados así como una inhibición del área de pérdida de hueso 
alveolar en un 60% (Assuma y cols., 1998, Delima y cols., 2001). Estos estudios sugieren por 
tanto que, la superproducción de IL-1 y TNF por el sistema de defensa innato del huésped es el 
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principal contribuidor para la destrucción del hueso del periodonto debido a su papel como 
activadoras de osteoclastos. 
Más concretamente, las citocinas proinflamatorias IL -1β, IL- 6, IL- 11, IL-17, PGE2 y 
FNT-α, pueden inducir la osteoclastogénesis mediante el incremento de la expresión de 
RANKL (ligando del receptor del factor nuclear kappa-beta) mientras se disminuye la 
producción de OPG (osteoprotegerina) en las células progenitoras de osteoclastos. En contraste, 
mediadores antiinflamatorios como IL-13 e INF-γ, pueden disminuir la expresión de RANKL 
y/o incrementar la expresión de OPG para inhibir la osteoclastogénesis (Nakashima y cols., 
2000). 
La IL-1β así como el FNT-α, producidos por diferentes tipos de células: 
monocitos/macrófagos, leucocitos polimorfonucleares, fibroblastos, células epiteliales, células 
endoteliales y osteoblastos, son esenciales en el inicio de la respuesta inflamatoria y 
posteriormente en la destrucción de los tejidos de soporte del diente. Pueden inducir el 
incremento de las moléculas de adhesión para leucocitos y células endoteliales y estimulan la 
producción de quimiocinas, las cuales son necesarias para el reclutamiento de los leucocitos 
circulantes. También inducen la expresión de otros mediadores inflamatorios, los cuales 
amplifican o sostienen la respuesta inflamatoria como las prostaglandinas o metaloproteinasas 
(Dinarello, 1996; Pfienmaier y cols., 1996). Aunque el periodonto tiene una alta capacidad para 
reparar lesiones, en algunas situaciones, estas citocinas pueden limitar la reparación mediante la 
inducción de la apoptosis de las células productoras de matriz conectiva (Amin y cols., 2000, 
Hock y cols., 2001, Graves y cols., 2003). Además, estas dos citocinas tienen efecto sinérgico 
en su capacidad de reabsorber hueso (Stashenko y cols., 1987). 
Individualmente, la IL-1β regula la producción de prostaglandinas, leucotrienos y factor 
de activación plaquetario en muchos tipos de células además de su ya conocido papel como 
precursor de la formación de osteoclastos (Gowen y Mundy, 1986; Billinghan 1987; Takatis y 
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cols, 1988; Delaleu y Bickel, 2004). El FNT-α además de ejercer su efecto proinflamatorio, 
destaca por su efecto sobre la destrucción del tejido conectivo al inducir la producción de 
colagenasa (Bertolini y cols., 1986; Meikle y cols., 1989).  
 
2. Tratamiento clásico de la Periodontitis Crónica 
La Periodontitis Crónica (PC) está fuertemente asociada con la presencia de cálculo 
dental en la superficie radicular. Se ha sugerido que la rugosidad del cálculo en sí misma no 
induce a una respuesta inflamatoria, incluso se ha demostrado que es posible una adherencia 
epitelial subgingival tras la desinfección del cálculo mediante clorhexidina (Lisgarten y 
Ellegaard, 1973). En cambio, ofrece una superficie ideal para la colonización bacteriana 
(Waerhaug, 1952) y alberga continuamente y en contacto directo con los tejidos periodontales 
una placa bacteriana viable (Zander y cols., 1960; Theilade, 1964; Schroeder, 1969). 
El desbridamiento mecánico de la placa bacteriana de todas las superficies dentales 
mediante raspado y alisado radicular, para reducir el número total de bacterias y cambiar las 
condiciones ambientales de los nichos microbianos, constituye el medio principal para detener 
y prevenir el progreso de la enfermedad periodontal (Kaldahl y cols., 1993). 
Tradicionalmente, para llevar a cabo el raspado y alisado radicular (RAR) se emplean 
métodos mecánicos manuales como curetas o aparatos sónicos y ultrasónicos (Sbordone y cols., 
1990). Sin embargo, es posible que no se consiga eliminar todas la cepas patógenas del área 
subgingival así como sus toxinas, y por tanto no respondan de forma adecuada al tratamiento. 
Algunas investigaciones han demostrado que la eliminación total de estas bacterias 
periodontopatógenas no es predecible tras la terapia periodontal mecánica (Renvert y cols.,  
1990; Winkel y cols., 1997). Estudios clásicos como el desarrollado por el grupo de Waerhaug 
apuntaban que en más del 90% de los casos podíamos encontrar placa y/o cálculo en aquellas 
localizaciones con profundidades de sondaje de más de 5 mm (Waerhaug y cols., 1978). 
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Conclusiones semejantes obtuvieron Buchanan y Robertson afirmando que, el 60% de los 
molares presentaba depósitos de cálculo después del tratamiento periodontal no quirúrgico 
(Buchanan y Robertson, 1987). 
Numerosas hipótesis han sugerido que podría deberse a la inaccesibilidad de los 
instrumentos periodontales para eliminar ciertos nichos en bolsas profundas, o bien por 
existencia de bacterias específicas asociadas fuertemente a la enfermedad que producen 
recidivas. De la misma manera, el acceso a áreas como furcaciones, concavidades o la zona 
distal de los molares puede ser muy limitado (Adriaens y cols., 1988). Así, tras la 
instrumentación con curetas se observa cálculo residual y una capa de barrillo dentinario o 
“smearlayer”, constituida por bacterias y mediadores citotóxicos, que podría dificultar la 
reinserción de los fibroblastos retardando la curación del proceso (Polson y cols., 1984). 
Además, el hecho de presentar bolsas residuales y no lograr un adecuado control de la 
infección, está directamente relacionado con el  futuro riesgo de pérdida de los tejidos 
periodontales (Claffey y cols., 1990). 
 
3. Tratamiento coadyuvante de la PC: La radiación láser. 
En la búsqueda de terapias eficaces para lograr una superficie radicular biocompatible, 
con mayor grado de descontaminación y reducción de la inflamación de los tejidos 
periodontales adyacentes, aparecen los láseres como terapia alternativa o coadyuvante de los 
métodos tradicionales en los últimos años. 
Las primeras aplicaciones de la radiación láser en el ámbito de la odontología fueron 
descritas por el grupo de Goldman y por Stern y Sognnaes (Goldman y cols., 1964; Stern y 
Sognnaes, 1972). Ambos artículos describieron el efecto de un láser de rubí sobre el esmalte y 
la dentina. 
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La palabra “Láser” es el acrónimo para “Light Amplification by Stimulated Emission of 
Radiation” (amplificación de luz mediante emisión estimulada de radiación). En general, los 
diferentes tipos de láseres son clasificados de acuerdo al medio activo utilizado. Cada sistema 
láser tiene su longitud de onda característica de emisión () (Miserendino y cols., 1987). La 
radiación láser, en función de su , interactúa de forma distinta con los tejidos. Cuando la luz 
láser alcanza un tejido puede reflejarse, absorberse, dispersarse o ser transmitida hacia los 
tejidos circundantes. En el tejido biológico, la absorción es principalmente debida a la presencia 
de moléculas de agua libres, proteínas, pigmentos u otras macromoléculas. El coeficiente de 
absorción depende en gran medida de la  de la radiación láser, teniendo un papel fundamental 
dichas moléculas de agua. El coeficiente de absorción (α : cm -1) para el agua es de 0,00029 
para el láser de Argon (=514 nm), 0,020 para el láser de diodo (800 nm), 0,61 para el laser de 
Neodimio (=1.064 nm), 12.000 para el láser de Erbio (=2.940 nm) and 860 para el láser de 
CO2 (= 10.600 nm) (Niemz, 1996). 
La terapia periodontal con láser, se caracteriza por ser un procedimiento no invasivo con 
una mínima destrucción celular así como una hinchazón mínima de los tejidos. Entre sus 
numerosas características cabe destacar su alto efecto bactericida y detoxificante. Es un 
tratamiento que ofrece la selección de varios parámetros, permitiendo su reproducibilidad las 
veces que se desee y con muy buena aceptación por parte del paciente. Se ha comprobado que 
mejora y acelera la cicatrización de la herida; reduce el dolor postoperatorio, la inflamación y el 
edema; y disminuye la necesidad de antibiótico así como de anestesia local (Cobb y cols., 2010, 
Sgolastra y cols., 2011). 
Según la revisión llevada a cabo por Aoki y cols. en 2004, debido a que el uso del láser 
pude lograr una excelente ablación del tejido con un fuerte efecto bactericida, se ha convertido 
en una de las modalidades de tratamiento periodontal no quirúrgicas más promisorias. Otra 
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ventaja de esta terapia es que puede alcanzar localizaciones que la instrumentación mecánica 
convencional no puede. 
Además, como ya hemos comentado anteriormente, la instrumentación mecánica produce 
un barrillo dentinario que puede dificultar la cicatrización del periodonto. Sin embargo, la 
terapia con láser produce una detoxificación sin barrillo dentinario, dejando una superficie con 
condiciones favorables para la inserción de los tejidos periodontales. 
Gracias a los últimos avances, el intervalo de longitudes de onda de emisión de la 
radiación láser se ha visto ampliado considerablemente, y numerosos estudios sugieren que los 
láseres pueden ser aplicados en diferentes tipos de tratamientos dentales. Hoy en día, 
disponemos de diferentes equipos de radiación láser en el campo periodontal (Er:YAG, Er,Cr: 
YSGG, Nd:YAG, diodos, CO2), cada uno con unas características particulares y efectos muy 
diversos, por lo que se exige la selección del más idóneo para cada tipo de trabajo.  
El láser de Nd:YAG (acrónimo del inglés “neodymium-doped yttrium aluminium 
garnet”) sigue demostrando un efecto bactericida (Kranendonk y cols., 2010) suprimiendo y 
erradicando patógenos periodontales putativos (Cobb y cols., 1992, Ben Hatit y cols., 1996).  
Sin embargo, recientes investigaciones han concluido que no debe utilizarse como sustituto del 
RAR para eliminar los depósitos de cálculo (Cobb y cols., 2010).  
El láser de Er:YAG (acrónimo del inglés “erbium-doped yttrium aluminium garnet”) es 
bien absorbido por todos los tejidos biológicos que contienen moléculas de agua, siendo en la 
actualidad uno de los láser más utilizados por su versatilidad en la ablación de tejidos duros y 
blandos (Shoop y cols., 2002; Aoki y cols., 2004). Ha sido demostrada su capacidad para 
eliminar no sólo bacterias sino también toxinas bacterianas difundidas por el cemento radicular 
(Ishikawa y cols., 2004) así como los resultados positivos obtenidos en la remoción del cálculo 
en las bolsas periodontales (Watanabe y cols., 1996; Schwarz y cols., 2001 y 2003). 
Recientemente, el empleo de láseres de baja potencia en una  de emisión comprendida en el 
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intervalo rojo (visible)-infrarrojo cercano, lo que viene a denominarse “fototerapia láser o 
terapia láser de bajo nivel energético” han mostrado un efecto positivo disminuyendo el 
sangrado, profundidad de la bolsa y reduciendo niveles de metaloproteinasa-8 (MMP-8) en 
bolsa periodontal (Qadri y cols., 2005). 
 
4.  Láser de Nd: YAG. 
En 1961, Snitzer publicó el prototipo del láser de Nd:YAG, el cual emitía un espectro con 
una longitud de onda de 1,06 micras; siendo Geusic en 1964 el que lo desarrollaría finalmente 
(Snitzer y cols., 1961; Geusic y cols., 1964). 
El medio activo del láser de Nd: YAG es un granate (cristal) y está compuesto por los 
elementos itrio, aluminio y oxígeno formando una matriz cristalina (Y3Al5O12), dopados con 
neodimio (ión trivalente de la familia de los lantánidos). Es un láser de luz pulsada con una = 
1.064 nm, por tanto emitiendo dentro de la región espectral del infrarrojo cercano, lo que 
permite su transmisión a través de fibra óptica de 200 a 400 micras de diámetro, facilitando su 
manejo y consiguiendo llegar hasta cualquier lugar de la cavidad bucal, inclusive dentro del 
conducto radicular. Por ello, el láser de Nd:YAG ha sido recomendado para varios tipos de 
cirugías menores de tejido blando como gingivoplastias, gingivectomías, biopsias de lesiones 
incipientes o frenectomías (Pick y cols., 1993). Por otra parte, debido a que su longitud de onda 
de emisión apenas es absorbida por el agua, su energía se dispersa o penetra en mayor cuantía 
en los tejidos biológicos, a diferencia de otros láseres infrarrojos con fuerte absorción por el 
agua: Er:YAG o CO2. Así, en el agua, el láser de Nd: YAG podría teóricamente penetrar a una 
profundidad de 60 mm después de ser atenuada su energía inicial en un 10% (AAP, 2002). 
Gracias a las características de penetración y termogénesis, el láser Nd: YAG produce 
una capa gruesa de coagulación en la zona irradiada y es ahí donde muestra un gran poder 
hemostático. En 1990, la Federación Dental Americana (FDA) aprobó la eliminación de tejidos 
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blandos con láser pulsado de Nd: YAG (Sulewski, 2000). White y colaboradores utilizaron el 
láser Nd: YAG sin anestesia en la cavidad oral, observando un mínimo sangrado en 
comparación a las cirugías tradicionales (White y cols., 1991).  
Resulta sencilla la aplicación del láser mediante una fibra óptica flexible con una 
superficie de contacto de 400µm (diámetro del núcleo: 320µm) en la bolsa periodontal; por ello 
y debido a su gran efecto bactericida, en 1997 la FDA aprobó la limpieza del surco periodontal 
mediante láser Nd: YAG (Sulewski, 2000). Sin embargo en los últimos años, debido a los 
resultados controvertidos derivados de numerosos ensayos clínicos en los que se comparó el 
desbridamiento convencional versus el  desbridamiento con láser de Nd:YAG, se recomienda 
este láser como coadyuvante, pero no como sustituto de los métodos tradicionales (Cobb y 
cols., 2010). 
Existe un protocolo preestablecido para la utilización de este láser, que recomienda su 
aplicación una vez completada la fase mecánica del tratamiento periodontal  ante la persistencia 
de una profundidad de bolsas de 4-6 mm y con sangrado al sondaje en zonas localizadas. Se 
debe trabajar a 1,5-2 W de energía con una frecuencia de 15-20 pulsos por segundo, utilizando 
una fibra de 320µm; se aplica habitualmente el láser durante 20-120 segundos en cada bolsa 
periodontal con el objetivo de eliminar el tejido de granulación y vaporizar el tejido necrótico 
(Bader, 2000; Miyazaki y cols., 2003). 
Sin embargo, en la mayoría de ensayos clínicos en los que se ha utilizado este láser, no se 
ha seguido un protocolo establecido en cuanto a los parámetros utilizados. Esta falta de 
homogeneidad queda patente si nos fijamos en la revisión de Slot y cols., 2009. Dicha revisión 
sobre el uso del láser de Nd:YAG en el tratamiento periodontal no quirúrgico, recoge 8 ensayos 
clínicos: de Andrade y cols., 2008; Kara y cols., 2008; Liu y cols., 1999; Miyazaki y cols., 
2003;  Neil y Mellonig, 1997; Noguchi y cols., 2005;  Radvar y cols., 1996; Sjöström y cols., 
2002. Cuatro de dichos ensayos clínicos emplearon el laser de Nd:YAG como monoterapia 
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para el desbridamiento; comparándolo dos de ellos con el RAR efectuado de forma manual. El 
resto, lo emplearon como coadyuvante después del RAR, aunque en el caso de Liu y cols., 1999 
hay un grupo que recibió en primer lugar el tratamiento láser seguido del RAR. Los resultados 
individuales de cada ensayo son muy heterogéneos, por lo que la conclusión final de dicha 
revisión, al igual que la de otras revisiones sobre este tema (Karlsson y cols., 2008;  Sanz y 
cols., 2008), es que la terapia láser no aporta ningún beneficio adicional. 
Sin embargo, los últimos estudios más recientes publicados sobre el empleo de Nd:YAG 
como terapia coadyuvante al RAR, han obtenido resultados beneficiosos a favor de dicha 
combinación terapéutica, frente al empleo del RAR en exclusividad. Dos recientes 
publicaciones que describen los efectos a corto plazo (Qadri y cols., 2010a) y a largo plazo 
(Qadri y cols., 2010b) son claros ejemplos del efecto positivo del láser de Nd:YAG. Nuestro 
propio grupo de investigación, ha descrito como tras la aplicación de una sola sesión de láser 
después del RAR, se obtienen mejorías a nivel inmunológico al analizar los niveles de IL-1β, 
TNF-α en el FCG (Gómez y cols., 2011). De la misma manera, en el ensayo clínico llevado a 
cabo por Eltas y colaboradores, han observado una mayor disminución de los niveles de IL-1β 
y MMP-8 en el FCG de las bolsas periodontales que recibieron el láser como coadyuvante 
(Eltas y cols., 2012). Además, han encontrado diferencias estadísticamente significativas entre 
ambos grupos a los 3 y 9 meses en cuanto a la disminución en la profundidad de sondaje (PS) y 
el nivel de inserción clínica. 
Finalmente, merece la pena destacar el trabajo realizado por el grupo de Giannelli, en el 
que compara el efecto de diferentes protocolos con distintos tipos de láser en pacientes 
periodontales. Uno de los hallazgos de este trabajo es que tanto el láser de diodo como el de 
Nd:YAG, son capaces de reducir la activación endotelial y la extravasación de leucocitos en el 
tejido conectivo de la encía controlando los niveles de la molécula de adhesión intercelular-1 
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(ICAM-1). Esta propiedad, junto con su capacidad para inactivar LPS bacterianos, supone un 
efecto antiinflamatorio importante en los tejidos periodontales (Giannelli y cols., 2012). 
 
5. Justificación. 
Pese al considerable interés que ha generado la terapia complementaria con láser de 
Nd:YAG y los resultados positivos a nivel inmunológico reportados en los estudios más 
recientes, actualmente sigue existiendo algo de controversia en cuanto a la eficacia clínica del 
tratamiento coadyuvante con láser sobre el RAR. 
Esta controversia creemos puede deberse a la falta de homogeneidad en cuanto a 
parámetros de irradiación aplicados (inherentes a cada equipo láser comercializado) como 
diferentes energías, velocidades de repetición (frecuencias), tiempos de exposición y diferentes 
aplicadores y en cuanto al no consenso entre los protocolos de actuación con los pacientes, 
hechos que no permiten comparaciones verdaderas de los resultados. 
Por otra parte, estudios también recientes llevados a cabo con algún otro tipo de láser 
(diodo), han mostrado que se obtienen mejores resultados con aplicaciones repetidas de 
radiación láser después del RAR, frente a la aplicación única, en las primeras semanas del 
tratamiento.  
Por todo ello, debido a los recientes efectos comentados, beneficiosos desde un punto de 
vista inmunológico, y a la falta de ensayos clínicos que comparen los efectos entre una única 
exposición y varias exposiciones a la radiación láser de Nd:YAG después del desbridamiento 
mecánico, pensamos que se deberían evaluar y comparar todos estos efectos a nivel clínico e 







































La eliminación del biofilm subgingival es un requisito imprescindible en la terapia 
periodontal. Diversos estudios demuestran como el tratamiento periodontal convencional no 
quirúrgico resulta inefectivo a la hora de eliminar la placa en bolsas profundas. Por otra parte, 
la interacción entre las bacterias periodontopatógenas y los leucocitos polimorfonucleares 
(PMN) activa una cascada de procesos bioquímicos. Así, durante la fagocitosis los PMN 
liberan citocinas, potentes especies oxidativas y radicales tóxicos, alterando el balance entre los 
niveles de radicales libres y las defensas antioxidantes celulares y desencadenando al mismo 
tiempo el proceso inflamatorio.  
Por ello, se hace necesaria la búsqueda de terapias alternativas o coadyuvantes más 
eficaces en la eliminación de la placa y con capacidad adicional de modular el mecanismo 
antioxidativo celular. Por todo ello, dentro de este contexto pensamos que la fototerapia láser 
podría situarse en una posición ventajosa. 
El Objetivo principal del presente trabajo de investigación fue comparar la respuesta 
entre el tratamiento periodontal convencional y el mismo tratamiento complementado con 
Terapia Láser, mediante el empleo de la radiación procedente de un láser de Nd:YAG, bien 
aplicada en una única dosis o bien en dosis repetidas, desde un punto de vista clínico, 
inflamatorio y antioxidante, en pacientes adultos afectados de periodontitis crónica. Como 
objetivos específicos se propusieron: 
 Analizar las diferencias encontradas entre los tres tipos de tratamiento a lo largo del 
periodo evaluado, en cuanto a la evolución de los siguientes parámetros clínicos: 
Porcentaje de sangrado en boca total (PPBT), porcentaje de placa en boca total 
(PBBT), profundidad de sondaje (PS) en mm. 
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 Analizar las diferencias encontradas entre los tres tipos de tratamiento a lo largo del 
periodo estudiado, en cuanto a la evolución de las concentraciones (pg/L) de las 
citocinas pro-inflamatorias IL-1 y FNT- y del estado antioxidante total del FGC. 
 Estudiar la dependencia de estos efectos con la frecuencia de aplicación del 








































1. Diseño del estudio y población estudiada 
El presente trabajo de investigación ha consistido en un estudio clínico prospectivo 
controlado aleatorizado. El estudio ha sido diseñado para comparar la respuesta al tratamiento 
periodontal convencional, con la obtenida con ese mismo tratamiento complementado con 
terapia láser (radiación láser de Nd:YAG, aplicada en una única dosis o en dosis repetidas), en 
pacientes con Periodontitis Crónica moderada. 
Dicha investigación ha sido llevada a cabo en el Departamento de Periodoncia de la 
Universidad Complutense de Madrid, dónde se seleccionó  y se trató a la población diana. Los 
resultados obtenidos, fueron procesados en el Departamento de Química Láser dentro del 
Instituto de Química y Física Rocasolano, perteneciente al Consejo Superior de Investigaciones 
Científicas de Madrid. 
El estudio se realizó bajo los principios éticos aprobados por la Unidad de Coordinación 
de Ensayos Clínicos del Hospital San Carlos de Madrid, a fecha de 25 de Junio del 2009 
(Código interno: E-09/254). 
El cálculo del tamaño muestral determinó que nueve sujetos por cada grupo de 
tratamiento proporcionaría una potencia del 80% para alcanzar una verdadera diferencia de 1 
mm entre los grupos de estudio y el grupo control, usando como variable primaria la reducción 
de la profundidad de sondaje y asumiendo una desviación estándar de 0,7mm. De acuerdo con 
esto y después de examinar a 35 pacientes en total, se incluyeron 27 pacientes (9 por grupo) 
que cumplían los criterios de inclusión. Dichos pacientes fueron investigados desde octubre de 
2010 hasta junio de 2012.  
Los 27 pacientes que se estudiaron (10 hombres y 17mujeres) con edades comprendidas 
entre los 35 y 70 años (edad media de 47,5 años) cumplieron los siguientes criterios de 
inclusión: diagnóstico de Periodontitis Crónica moderada generalizada conforme a la 
clasificación de Armitage de 1999, con presencia de al menos 4 dientes por cuadrante, en los 
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cuales no hubiera coronas, puentes o apoyo de prótesis removible, ni amalgamas tipo II o IV. 
La profundidad de sondaje debía estar comprendida entre 4 – 6 mm en al menos un 30% de los 
dientes (Armitage, 1999). 
Los criterios de exclusión que se aplicaron fueron los siguientes: pacientes que durante el 
último año hubiesen recibido tratamiento periodontal, aquellos en tratamiento con antibióticos 
o antiinflamatorios en los 3 últimos meses o durante la realización del estudio así como 
pacientes en tratamiento con inmunosupresores o con cualquier condición sistémica que tuviese 
interacción con el periodonto. Las mujeres embarazadas o en periodo de lactancia también 
fueron excluidas así como aquellos pacientes que utilizaban colutorios antisépticos en su rutina 
diaria. 
Todos ellos antes de comenzar el estudio, firmaron un consentimiento informado en 
dónde se les explicaba los objetivos del estudio así como la posibilidad de abandonarlo 
voluntariamente. 
La investigación fue llevada a cabo por un examinador cegado (C. E.) encargado de 
recoger los parámetros clínicos e inmunológicos; y un operador (D. N.) independientes. Las 
muestras de FCG obtenidas fueron también cegadas para su posterior análisis en el laboratorio 
de la Facultad de Odontología de la Universidad Complutense de Madrid. 
Los 27 pacientes estudiados fueron divididos de forma aleatorizada en dos grupos 
experimentales (de 9 pacientes cada uno) y un grupo control. La aleatorización de los mismos 
fue llevada a cabo mediante sobres herméticamente cerrados los cuales contenían el protocolo 
de tratamiento coadyuvante. Dichos sobres eran abiertos por el operador justo después de 





2. Variables Respuesta. 
Las mediciones fueron tomadas antes del tratamiento y a las 4 semanas y 8 semanas 
después del mismo por un periodoncista calibrado (C.E.). La calibración del examinador se 
realizó con 5 pacientes que no formaron parte del estudio, en los cuales se realizó un 
periodontograma inicial y otro transcurridas 48 horas. La calibración se completó de forma 
exitosa, una vez que ambas mediciones coincidieron en  > 90%. 
Las variables clínicas utilizadas en esta investigación fueron: Porcentaje de Placa en boca 
total (PPBT) (Ainamo y Bay, 1975); Porcentaje de Sangrado en boca total (PSBT) (Ainamo y 
Bay, 1975) y Profundidad de Sondaje media. Dichos parámetros clínicos fueron estudiados en 
todos los dientes, excluyendo los terceros molares, en seis localizaciones por cada diente. 
Para el cálculo del PPBT se utilizó una sonda exploratoria de caries del nº 23; mientras 
que para la medición de la Profundidad de Sondaje (PS) se empleó una sonda periodontal 
manual milimetrada CP15 (UNC; Hu-FriedyInstrument Co, Chicago, IL, USA). La 
determinación del PSBT se realizó mediante la presencia o ausencia de sangrado a los 30 
segundos tras el sondaje. 
Las variables inmunológicas estudiadas fueron: IL- 1β, FNT- α y Capacidad Antioxidante 
en FCG. Para la determinación de las mismas se procedió a la recolección de FCG mediante 
tiras de papel (Periopaper, Oraflow INC., Plainview, NY, USA). La localización seleccionada 
para la toma de fluido fue la bolsa más profunda de cada cuadrante, tomando así 4 muestras en 
4 bolsas periodontales de cada paciente del estudio, excluyendo los terceros molares para evitar 
contaminación por saliva. La toma de muestras se efectuó al día siguiente de la toma de los 
registros clínicos para evitar el sangrado y la contaminación de las puntas en la toma de 
muestras. Tras el aislamiento de la zona con rollitos de algodón y secado con una jeringa de 
aire, se procedió a eliminar la placa supragingival cuidadosamente con una cureta estéril. 
Posteriormente se introdujo la tira de papel en el surco hasta notar resistencia y se esperaron 30 
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segundos para permitir la absorción del fluido. Cuando las muestras fueron contaminadas con 
sangre fueron desechadas. 
Después de la recogida de FCG, el volumen de la muestra fue medido con Periotron 8000 
(Pro-Flow Inc., Amityville, New Cork, USA). Las lecturas del Periotron 8000 fueron 
convertidas en volumen actual (µL), previa realización de una curva de calibrado realizada con 
suero humano de pacientes sanos (donantes de sangre) y ajustada a una regresión polinómica de 
cuarto orden (Chapple y cols., 1999). 
Las puntas de Periopaper fueron almacenadas en viales estériles con filtro y  congeladas a  
-80ºC para su posterior análisis. 
 
3. Tratamiento Periodontal. Secuencia de tratamiento. 
Todos los pacientes incluidos en el estudio recibieron un tratamiento periodontal básico 
para el control de la infección periodontal. Dicho tratamiento consistió en un desbridamiento 
mecánico para la eliminación del cálculo supragingival y subgingival. 
La eliminación del cálculo supragingival se realizó con un  sonicador SONYflex 2003 de 
Kavo y punta accesoria universal, y posteriormente se aplicó una pasta abrasiva (Dentsply) 
mediante una taza de goma para contra-ángulo.  
La eliminación del cálculo subgingival se realizó de forma manual mediante curetas (Hu-
Friedy Co., Chicago, IL, USA) y bajo anestesia local con lidocaína al 2% (Octocaine 
1:100.000, Laboratorios Clarben S.A, Madrid). Los 4 cuadrantes fueron instrumentados de 
forma manual en dos citas separadas entre sí por un intervalo de 48 horas.  En cada una de la 
citas se procedía al raspado y alisado radicular de un cuadrante superior y otro inferior durante 
un tiempo aproximado de 1 hora. Todos los tratamientos fueron llevados a cabo por el mismo 
periodoncista (D. N.). 
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Además, todos los pacientes fueron instruidos en la técnica de cepillado modificada de 
Bass así como en la capacidad de diferenciar la presencia o ausencia  de placa bacteriana en las 
superficies dentales mediante el uso de sustancias reveladoras de placa. Después de cada 
reevaluación se repetían dichas instrucciones y se motivaba de nuevo al paciente. 
Los pacientes no utilizaron colutorios durante el periodo de estudio para no enmascarar 
los resultados obtenidos.  
Una vez finalizado el desbridamiento mecánico, los pacientes eran asignados de manera 
aleatoria a un grupo de estudio. Los 27 pacientes quedaron por tanto divididos de la siguiente 
manera: 9 pacientes en el grupo experimental I; 9 pacientes en el grupo experimental II y otros 
9 pacientes en el grupo control. 
Los pacientes del grupo experimental I recibieron una única aplicación de láser de 
Nd:YAG como coadyuvante, al día siguiente de finalizar el tratamiento periodontal básico. 
Los pacientes del grupo experimental II recibieron 5 sesiones de láser de Nd:YAG 
durante la dos semanas posteriores al tratamiento periodontal básico aplicadas en días alternos 
y comenzando la primera de ellas al día siguiente del último RAR. 
Los pacientes que formaban parte del grupo control después del tratamiento periodontal 
básico común, no recibieron ningún tratamiento adicional. 
 
4. Tratamiento con láser de Nd:YAG. 
Los grupos experimentales I y II recibieron de forma complementaria la radiación 
fundamental de un láser de Nd: YAG (Diodium-Schütz Weil-Dental) emitiendo a 1064nm, con 
una duración de pulso de 2ms, una velocidad de repetición de 10Hz y transmitida a través de 
una fibra óptica de 200µm en toda la cavidad oral. 
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La energía de salida del láser, medida con un detector piroeléctrico Gentec-DE 500+ en 
combinación con una consola Gentec-EO SOLO fue de 75 mJ, y el tiempo de exposición 
utilizado por cada superficie de diente (vestibular y lingual) fue de 30s. 
El láser fue aplicado dentro de la bolsa periodontal con un movimiento continuo de 
entrada y salida. Después del tratamiento de cada diente, la punta de la fibra óptica que se 
carboniza fue cortada para evitar problemas de degradación o contaminación que interfiriesen 
en su correcta dosificación.  
 
5. Procesado de las muestras de FCG para la medición de IL-1β y FNT-α. 
Las muestras diluidas de FCG fueron analizadas para determinar la concentración de 
mediadores de la inflamación mediante la técnica ELISA (ensayo inmunoabsorbente ligado a 
enzimas). Los niveles de IL-1β y FNT-α en FCG fueron determinados por duplicado mediante 
BLK-223 (kit de ELISA para determinación del FNT-α humano) y BLK-224 (kit de ELISA 
para la determinación de IL-1β) respectivamente, ambos de Biolink (Biolink 2000, Barcelona, 
España), siguiendo las instrucciones del fabricante. Los resultados se calcularon a partir de las 
curvas estándar creadas para cada estudio. La concentración de citocina en una determinada 
posición se calculó dividiendo la cantidad de citocina determinada por ELISA entre el volumen 
de FCG extraído correspondiente a esa misma posición, previamente calculado a partir de la 
curva de calibrado del Periotron 8000, y por lo tanto se expresó en pg/µL. 
 
6. Procesado de las muestras de FCG para la medición de la Capacidad Antioxidante. 
La determinación del estado antioxidante total del FCG se midió mediante el test 
fotométrico (ImAnOx (TAS) Kit, Immundiagnostik AG, Stubenwald-Alle 8a, D64625 
Bensheim). Esta determinación se basa en la reacción de los antioxidantes de la muestra con 
una cantidad definida de peróxido de hidrógeno proporcionado exógenamente (H2O2). Los 
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antioxidantes de la muestra eliminan una cantidad del H2O2 suministrado. El H2O2  residual se 
determina fotométricamente mediante una reacción enzimática que implica la conversión de 
3,3’,5-5’- tetrametilbencidina (TMB) en un producto coloreado. Las muestras se miden a 450 
nm y son expresadas en mol/L. 
 
7. Análisis estadístico. 
Se procedió al análisis estadístico descriptivo de los resultados obtenidos calculando: 
media, mediana y desviación típica. Se analizaron las diferencias en la evolución de los 
parámetros clínicos e inflamatorios antes del tratamiento, a las 4 y 8 semanas entre los tres tipos 
de tratamientos aplicados. 
Tras los resultados obtenidos después de realizar una prueba de normalidad indicada al 
tamaño de la muestra (Shapiro- Wilk), se decidió realizar test no paramétricos para el análisis 
de las variables cuantitativas. 
Para establecer comparaciones intragrupo el test utilizado fue el test de Friedman, 
considerándose los valores de p<0.05 como estadísticamente significativos. Para establecer 
comparaciones intergrupo, el test utilizado fue el test Kruskal –Wallis, aceptándose los valores 
p<0.05 como estadísticamente significativos. 
Después de la realización de ambos test en aquellos resultados estadísticamente 
significativos, se llevaron a cabo pruebas “a posteriori” basadas en la comparación por parejas, 











1. Variables clínicas. 
Las variables clínicas que se estudiaron en la presente investigación fueron: PPBT, PSBT 
y PS. Todas ellas fueron analizadas en el tiempo, partiendo de una situación inicial, para ver su 
evolución a las 4 y 8 semanas respectivamente en los 3 grupos de tratamiento respecto a esa 
situación inicial (diferencias intragrupo). Además, tanto a las 4 como a las 8 semanas, se 
examinaron las diferencias en la evolución de los parámetros estudiados entre los 3 grupos de 
tratamiento (diferencias intergrupo). 
En términos generales se observó a nivel clínico una mejora de la enfermedad periodontal 
para los 3 grupos de estudio. No se observaron complicaciones durante el periodo de 
seguimiento tales como abscesos o infecciones, tolerándose de forma positiva los 3 
tratamientos por parte de los pacientes. 
 
1.1 Porcentaje de placa en boca total: 
Hubo una marcada reducción en cuanto a los niveles de placa en los 3 grupos de 
tratamiento a lo largo del periodo de seguimiento. En la evaluación a las 4 semanas, tanto el 
grupo control (RAR) como el grupo complementado con terapia láser repetida (RAR + 
Nd:YAG repetido), mostraron diferencias estadísticamente significativas respecto a sus valores 
iniciales. Cuando se examinó a los pacientes a las 8 semanas, tanto el grupo control como los 
dos grupos experimentales (RAR + Nd:YAG, RAR + Nd:YAG repetido), revelaron diferencias 
estadísticamente significativas respecto a sus valores previos al tratamiento. 
Sin embargo, no se observaron diferencias intergrupo en los valores alcanzados en los 




   
Figura 1. 
* Diferencias estadísticamente significativas intragrupo p<0,05. 
** Diferencias estadísticamente significativas intergrupo p<0,05. 
 
 
 1.2 Porcentaje de sangrado en boca total: 
 
El PSBT, valorado de manera dicotómica tras el sondaje, reveló una importante 
disminución para todos los grupos a las 4 semanas de evaluación, continuándose el descenso 
hasta las 8 semanas (Figura 2).  Sin embargo, no en todos los grupos se encontraron diferencias 
estadísticamente significativas. En el grupo control, pese a que el sangrado se redujo de manera 
sustancial, los resultados no fueron estadísticamente significativos respecto al inicio del 
tratamiento.  
Por el contrario, en el grupo RAR + Nd:YAG a las 8 semanas, así como en el grupo RAR 
+ Nd:YAG repetido tanto a las 4 como a las 8 semanas de seguimiento, se hallaron diferencias 
estadísticamente significativas respecto a los porcentajes iniciales. 
Las diferencias intergrupo no fueron estadísticamente significativas ni a las 4 ni a las 8 




* Diferencias estadísticamente significativas intragrupo p<0,05. 
** Diferencias estadísticamente significativas intergrupo p<0,05. 
 
 
1.3 Profundidad de sondaje: 
Observándose la profundidad de sondaje media de las 3 modalidades de tratamiento, 
podemos apreciar como los 3 tratamientos resultan efectivos en la reducción de bolsa. La 
mayor disminución la encontramos en el grupo RAR + Nd:YAG a las 4 semanas de evaluación, 
siendo ésta de 0,8 mm. 
Las diferencias intragrupo encontradas, son estadísticamente significativas en los 3 
grupos respecto al inicio de los tratamientos tanto a las 4 como a las 8 semanas. Sin embargo, 
ni entre la cuarta y octava semana las diferencias son significativas. Tampoco aquí se 





* Diferencias estadísticamente significativas intragrupo p<0,05. 
** Diferencias estadísticamente significativas intergrupo p<0,05. 
 
 
2. Variables inmunológicas. 
2.1 Interleucina  1β (IL-1β). 
Los niveles de la IL-1β aumentaron de manera progresiva a las 4 y 8 semanas en el grupo 
control. En el caso del grupo RAR + Nd:YAG, el recuento de IL- 1β disminuyó a las 4 semanas 
de evaluación, para aumentar después hasta valores cercanos a los registrados antes del 
tratamiento. Sin embargo, en el grupo RAR + Nd:YAG repetido, la disminución de los niveles 
de IL-1 que tuvo a lugar en la semana 4, siguió produciéndose hasta la semana 8. 
Las diferencias encontradas fueron estadísticamente significativas respecto al inicio a las 
4 semanas de seguimiento para los grupos experimentales (RAR + Nd:YAG y RAR + Nd:YAG 
repetido). Además, el análisis de diferencias estadísticamente significativas entre los 3 grupos 
mediante el test de Kruskal-Wallis complementado por pruebas a posteriori basadas en el 
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análisis por parejas, detectó diferencias estadísticamente significativas a las 8 semanas ente el 




* Diferencias estadísticamente significativas intragrupo p<0,05. 
** Diferencias estadísticamente significativas intergrupo p<0,05. 
 
 
2.2 Factor de necrosis tumoral alfa (FNT- α): 
 
Al evaluar la variación de los niveles del FNT- en el FCG dentro del periodo de 
seguimiento y en cada grupo de tratamiento, observamos que el grupo control (RAR) mostró un 
aumento de dichos niveles a las 4 semanas. A las 8 semanas incluso se observaron unos niveles 
más elevados, los cuales fueron estadísticamente significativos respecto al estado inicial de 
partida y respecto a los otros dos grupos (RAR+Nd:YAG y RAR+Nd:YAG repetido). 
En el caso de los grupos complementados con la terapia láser tanto de dosis única como 
repetida, los niveles no fueron estadísticamente significativos durante todo el tiempo que duró 
la investigación. Sin embargo en el grupo RAR + Nd:YAG la disminución que tuvo lugar a las 
4 semanas aumentó ligeramente a las 8 semanas; mientras que en el grupo RAR + Nd:YAG 
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repetido se pudo observar una tendencia a la disminución del TNF- α progresiva hasta las 8 




* Diferencias estadísticamente significativas intragrupo p<0,05. 
** Diferencias estadísticamente significativas intergrupo p<0,05. 
 
 
2.3 Capacidad antioxidante: 
 
Al evaluar la capacidad total antioxidante en FGC, se puede apreciar un aumento 
progresivo de los niveles antioxidantes en los tres grupos, aunque no encontramos diferencias 
estadísticamente significativas en ninguno de los 3 grupos a lo largo del periodo de seguimiento 
respecto al momento previo al tratamiento. 
Cabe destacar que el análisis estadístico reveló, a las 4 semanas de evaluación,  
diferencias estadísticamente significativas intergrupo entre el grupo control y el grupo 






* Diferencias estadísticamente significativas intragrupo. 






































El láser de Nd:YAG es en la actualidad el láser en estado sólido más importante. Las 
principales ventajas del láser de Nd:YAG son su construcción simple y compacta y su alta 
potencia media de salida. Es un láser de luz pulsada con una emisión dentro de la región 
espectral del infrarrojo cercano, lo que permite su transmisión a través de fibra óptica, 
facilitando su manejo y su aplicación dentro de la bolsa periodontal  (Perry y cols., 1997, 
Romanos 1994).  
Hasta hace poco existía una limitada evidencia para apoyar la eficacia del láser de 
Nd:YAG como herramienta complementaria al tratamiento periodontal no quirúrgico en 
adultos con inflamación periodontal. Tanto es así que apenas hay estudios clínicos publicados 
en esta década que analicen la evolución clínica y los niveles de los mediadores inflamatorios 
en el FCG tras la irradiación con láser de Nd:YAG en los sitios afectados en pacientes con 
periodontitis crónica. Destacan los resultados de cinco estudios clínicos realizados por cuatro 
grupos de investigación diferentes (Miyazaki y cols., 2003, Qadri y cols., 2010, 2011, Gómez y 
cols., 2011, Eltas y Orbak, 2012). Una cuestión discutible que podría explicar el escaso apoyo a 
la eficacia de este tipo de radiación láser sería el sobrecalentamiento de los tejidos irradiados y 
por lo tanto, la exposición de los tejidos dentales blandos y principalmente los duros al daño 
(Miserendino y cols., 1994). Por ello, para evitar daños térmicos, los parámetros de irradiación 
empleados en estos estudios clínicos fueron seleccionados de acuerdo a resultados obtenidos de 
anteriores investigaciones “in vitro”, donde las potenciales alteraciones morfológicas de la 
superficie radicular se evalúan bajo estandarizadas condiciones “in vitro” (Bader, 2000; 
Gómez y cols., 2009).  
El propósito de este trabajo de investigación ha consistido en evaluar si el uso simple o 
repetido de la radiación de Nd:YAG aplicada complementariamente al RAR resulta en mayores 
mejoras clínicas, inmunológicas y antioxidantes que el tratamiento de RAR solo. Los dientes y 
las superficies radiculares fueron primeramente desbridadas seguidas de la irradiación 
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bactericida y hemostática con un láser de Nd:YAG a 1064 nm. Nuestros resultados muestran 
claramente que tanto el tratamiento RAR como los tratamientos RAR+Nd:YAG ó 
RAR+Nd:YAG repetido resultan en un descenso de todos los parámetros clínicos evaluados. 
Sin embargo, la diferencia entre las respuestas en los 3 grupos estudiados fue pequeña y no 
estadísticamente significativa tras 2 meses de tratamiento. Únicamente, en el caso del PSBT, 
los pacientes tratados con láser (con una dosis como con dosis repetidas) mostraron mejores 
resultados en cuanto a la disminución de dicha variable respecto a los valores registrados antes 
del tratamiento. La diferencia en este aspecto es que, los pacientes que recibieron 
RAR+Nd:YAG con dosis repetidas mostraron una mejoría más temprana (a las 4 semanas), que 
aquellos que solo recibieron una única sesión.  
Algunos estudios han reportado efectos significativos en parámetros clínicos a favor de la 
terapia con láser de Nd:YAG. Un ejemplo de esto, es el trabajo llevado a cabo por Neil y 
Mellonig, los cuales encontraron que la aplicación del láser combinada con el RAR reducía 
significantemente los valores de PS y pérdida de inserción clínica a los 3 y 9 meses del 
tratamiento en comparación con el RAR tradicional (Neil y Mellonig, 1997). Igualmente, Qadri 
y cols. observaron que a los 3 meses de seguimiento la PS había disminuido 0,6 mm más en el 
lado experimental (RAR +t erapia láser) respecto al lado control (RAR) (Qadri y cols., 2010). 
Gómez y colaboradores describieron mejorías en el grupo experimental en los parámetros de 
IP, índice de sangrado al sondaje y PS. Sin embargo en ninguno de ellos, los cambios resultaron 
ser estadísticamente significativos (Gómez y cols., 2011). 
Por el contrario, otros estudios como Sjöström y Friskopp,  no encontraron un beneficio 
adicional al empleo de la radiación láser de Nd:YAG después del RAR en cuanto a parámetros 
clínicos se refiere (Sjöström y Friskopp, 2002). En este sentido, la revisión sistemática realizada 
por el grupo de Slot concluye que, aunque existan estudios que apunten una mejoría tras el uso 
del láser de Nd:YAG como complemento, no hay datos suficientes estadísticamente 
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significativos para decir que el láser de Nd:YAG aporte un beneficio adicional en los 
parámetros clínicos (Slot y cols., 2009). 
La citocina IL-1 es un mediador de la respuesta inflamatoria del huésped a las infecciones 
y otros estímulos inflamatorios (Delaleu y Bickel, 2004). IL-1 aparece significativamente 
incrementada en los tejidos periodontales y fluido gingival en los sistemas afectados con 
periodontitis frente a los sitios sanos (Stashenko y cols., 1991). IL-1 es un poderoso y potente 
mediador estimulador de la resorción ósea lo que sugiere que tiene un papel en la degradación 
de la matriz extracelular en la periodontitis (Shirodaria y cols., 2000).   
FNT- es una “muy potente” citocina proinflamatoria presentando un efecto 
multifactorial sobre el metabolismo óseo (Liu y cols., 2010).  Se ha demostrado que FNT- 
promueve la proliferación y diferenciación de los osteoclastos en ratas con artritis erosiva, lo 
que sugiere que FNT- es una diana a tener en cuenta en la detección de osteolisis inflamatoria 
(Lam y cols, 2000).  
En nuestro trabajo, los niveles de IL- 1β respondieron de manera más favorable en 
aquellos grupos en los que el RAR fue complementado con la terapia láser. Más concretamente, 
el uso del láser de Nd:YAG con dosis repetidas demostró en este sentido ejercer de manera 
progresiva una disminución de los niveles de dicha citocina durante el periodo de estudio. 
Además, dentro de este grupo (RAR+Nd:YAG repetido) se detectaron niveles de IL- 1β en el 
FCG significativamente inferiores a las 8 semanas post-tratamiento al compararlo con los otros 
tratamientos evaluados (RAR solo y al RAR complementado con una sola dosis de láser). 
Al igual que sucede con la IL-1β, los valores de FNT-α aumentaron a lo largo del 
seguimiento en el grupo RAR. Más específicamente, a las 8 semanas hubo una significativa 
elevación de los niveles del FNT-α, siendo estadísticamente significativa respecto a las otras 
modalidades de tratamiento aplicadas (RAR+Nd:YAG y RAR+Nd:YAG repetido). De esta 
forma se observó que el uso de la radiación láser como coadyuvante permitió la disminución 
 40
del nivel de este marcador en el FCG, disminución que se mantiene constante tras su aplicación 
en dosis repetidas, y que sin embargo tiende a alcanzar los niveles iniciales a las 8 semanas tras 
una única aplicación de la radiación láser. 
Analizando los resultados sobre mediadores inflamatorios en los estudios ya publicados, 
Miyazaki, en un estudio a 12 semanas, encontró un descenso no estadísticamente significativo 
de IL-1β en el grupo de Nd:YAG como monoterapia en comparación con los ultrasonidos en el 
tratamiento no quirúrgico de PC (Miyazaki y cols., 2003). Por el contrario, Gómez y 
colaboradores, sí encontraron descensos significativos tanto en IL-1β como en TNF-α al 
emplear la radiación láser de Nd:YAG como tratamiento complementario al RAR a corto plazo 
(4 y 8 semanas), frente al RAR (Gómez y cols., 2011). Qadri y cols. han investigando los 
efectos a corto y largo plazo de una sola aplicación de un láser pulsado de Nd:YAG  refrigerado 
por agua en combinación con RAR, demostrando a corto plazo una significativa reducción de 
los niveles creviculares de IL-1 y MMP-8, y a largo plazo una menor pérdida ósea y una 
disminución de volumen de FCG que el grupo control (RAR aplicado en exclusividad), 
reduciendo así la severidad de la inflamación periodontal (Qadri y cols., 2010, 
2011).Posteriormente, en un estudio reciente por Eltas y Orbak (Eltas y Orbak, 2012) se 
muestra un reducción en los niveles de IL-1 y MMP-8 en el grupo complementado con la 
radiación del láser de Nd:YAG frente al tratado simplemente con RAR, aunque está reducción 
no fue significativa a los 3 ni a los 9 meses post-tratamiento, aunque sí una reducción 
significativa en los valores del IG y FCG. 
Finalmente, en nuestro estudio, hemos comprobado que existe un aumento del estado 
antioxidante total del FCG después de los tratamientos desarrollados, influyendo de manera 
más positiva la aplicación complementaria de la radiación láser a dosis repetidas. Estos 
resultados concuerdan con los obtenidos anteriormente por nuestro grupo investigador, donde 
se observó que el estado antioxidante total del FCG, después del tratamiento con RAR + 
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Nd:YAG, aumentó gradualmente hasta las 8 semanas de forma estadísticamente significativa, 
en relación con un menor aumento registrado tras el tratamiento RAR aplicado en exclusividad 
(Gómez y cols., 2011). La capacidad antioxidante total del fluido gingival desciende en la 
periodontitis como consecuencia de la lesión inflamatoria, y se recupera  después de la terapia 
no quirúrgica (Chapple y cols., 2007; Brock y cols., 2004; Tsai y cols., 2005). De esta manera, 
podemos pensar que la capacidad antioxidante total del FCG se ve influenciada por la 
reducción de la inflamación periodontal tras una exitosa terapia no quirúrgica complementada 
con Nd: YAG. 
En nuestro trabajo, utilizando los mismos parámetros tanto para el tratamiento de 1 sola 
aplicación de radiación láser tras el RAR, como para 5 aplicaciones de radiación láser hemos 
encontrado ciertos efectos adicionales a favor de la terapia láser. Se podría decir que existe una 
cierta tendencia, principalmente a nivel de los parámetros inflamatorios, de obtener mejores 
resultados al complementar el RAR con la aplicación del láser de Nd:YAG. Además, los 
resultados parecen mostrar una superioridad del efecto ejercido tras la administración repetida 
frente a la administración única. 
 Sería ideal aumentar el periodo de seguimiento así como el tamaño muestral, para 
evaluar si esas tendencias que se han reflejado en los resultados a favor de la terapia láser 
repetida como complemento, adquieren una fuerza mayor con resultados estadísticamente 































Los resultados obtenidos en el presente trabajo de investigación, permitieron concluir que: 
 
1. El tratamiento periodontal no quirúrgico en pacientes con Periodontitis Crónica 
moderada mediante el RAR convencional así como el RAR en combinación con la 
radiación de un láser de Nd: YAG, aplicado en dosis única o repetidas, condujo a una 
mejora CLÍNICA de las variables estudiadas respecto al punto de partida inicial. 
 
2. Desde el punto de vista INFLAMATORIO, los dos grupos que recibieron la aplicación 
de la radiación láser de Nd:YAG como coadyuvante al RAR, demostraron una 
disminución en los niveles tanto de IL-1β como de FNT- α. Además, la terapia láser 
repetida reveló un efecto significativo adicional, disminuyendo dichos parámetros de 
forma progresiva y constante, así como demostrando ser el tratamiento más eficaz en la 
reducción los valores de IL-1β durante el periodo de seguimiento. 
 
3. Todos los tratamientos condujeron al aumento de la capacidad antioxidante total, sin 
embargo, la aplicación repetida de la radiación láser de Nd:YAG influyó de manera 
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